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達系においては転写調節因子として働くことが明らかになった (reviewedin Peifer & Polakis， 2000)。この
Wg/Arm シグナル伝達経路(以下、単に Wgシグナル伝達)の解明には、ショウジョウパエを用いた遺伝学
的アプローチが中心的な役割を演じてきた。特に佐のクチクラパターンを指標とした大規模な突然変異スク

















































し、 DNA結合分子 dTCFに結合し、 Wgシグナル伝達系の下流遺伝子の転写を誘導する。
そこで、私は母性効果の及ばない成虫の麹の形態形成過程に着目した変異体探索(スクリーニング)を考え
た。着目したのは、カドヘリン細胞接着と Wgシグナル伝達系の双方に独立に働くArm の機能的二面性で
ある (Orsulic& Peifer， 1996)0 Arm とその細胞内領域で直接結合する細胞接着分子DE-cadherin (DE -cad) 
の過剰発現は Wgシグナル伝達系を阻害出来る事が確認されている (Sansonet al.， 1996;片岡参考資料)。













ショウジョウバエの麹で領域特異的に DE-cadを過剰発現させるため、 GAL4/UASsystem (Brand & 
Perrimon， 1993)を用いた。発現誘導に用いる GAL4系統として、神経前駆細胞群で GAL4を発現する
scaborous-GAL4 (sca-GAL4; K1aes et al.， 1994)と、 WMの周縁部で GAL4を発現する vestigial-GAL4
(vg-GAL4; Morimura et al.， 1996)を用いた。 sca-GAL4で DE-cadを過剰発現させた系統 (ScaDE)では、
WMの感覚毛の減少が観察された。 sca-GAL4は麹以外でも GAL4を発現しており、 DE-cadを発現させた
成虫では、麹に限らず背部や腹部などでも感覚毛の減少が観察された。これらの感覚毛の減少が観察される場











仏)DE-cad過剰発現による麹の表現型と wg温度感受性変異体の麹の比較。 (a)野生型の正常な麹。 (b)vg-GAL4系統
を用いた DE-cad過剰発現による麹の縁(WM)の部分的欠失。 (c)Armの共過剰発現による表現型の回復。 (d)三令幼虫
期に制限温度下においた wg温度感受性変異体の麹(Cousoet al.， 1994)0 WMが全く形成されていない。
(B)変異体スクリーニングの模式図。様々な Dfヘテロパックグラウンドで表現型に生じる変化を指標に候補領域を絞り













スクリーニングを行い、論文を発表した (Greaveset al.， 1999)。









































P因子挿入点付近のゲノム DNAをP因子レスキュー法により回収し、 PI045系統から 2.8kb、P1388系
統から 4.8kbのゲノム DNAクローンを得た。これらのゲノムクローン内の転写単位の有無を調べるために、





データベースの情報によると P1388系統では、 P因子は染色体バンド 50C付近に挿入し、 1(2)04845遺伝
子を破壊している。回収した P1388系統のP因子挿入点付近4.8kbのゲノムクローンが、正しくバンド 50C ~ 
付近のゲノム塩基配列であることは、唾腺染色体に対する chromosomein situ hybridization染色で確認
した。ゲノムクローンの部分塩基配列を決定し、その配列データを用いて BDGP(Berkrey Drosophi1a Ge-
nome Project)のEST(Expression Sequence Tag)データベースを検索した結果、この領域から転写された
と考えられる cDNAクローン (LD09501)を発見した。この cDNAクローンの全塩基配列決定後、ORF(Open 
Reading Frame)の位置予測から、この cDNAクローンは完全長 mRNAを含むと予想された。また、この






た。後にデータベースの検索から、この遺伝子領域に新たな P 因子挿入変異 lα~k08121 と 1(2)k16601 を発
見した。そのいずれの系統においても P因子は、 cDNAクローン LD09501の5'端の 5bp下流(転写単位内




Cf42236 からは 950 アミノ酸の翻訳産物が予測される。 lα~04845#1は私が同定した P1388系統のP因子挿入位置。 1
















































る。 P1388系統の二つ目のP因子挿入位置は、この長い転写単位内のイントロン領域に存在する(図 51(2) 
04845 #2)。そして、その近くにもう一つ新たなP因子挿入系統 1(2)k00206も見つかった。しかし、1(2)
k00206系統は、そのP因子挿入が致死的変異と予想されるにも関わらず、 P1388系統と 1(2)k08121系統の
双方の致死性を相補した。原因は分からないが、 lα~k00206 系統にも複数の P 因子が挿入している可能性が
あり、報告されたP因子挿入位置は致死的では無いのかもしれない。また、 lα汝08121系統における P因子
の挿入位置からすると、三つの転写単位を全て破壊していると予想される。しかし、 トランスジーンによる
950アミノ酸の翻訳産物 (cDNA クローン LD09501) の発現により lα~k08121 系統の致死性を回復できたこ
とから、 984アミノ酸の翻訳産物の働きは少ないと考えられる。 〆¥















の直前の配列(MACATG)は、ショウジョウパエの翻訳開始点の共通配列 CA/CA企生/.GATG，Cavener， 1987) 

































































GERp95 196 LGGGREVWFGFHQSVRPSLWKMMLN工DVSATAF 96も
T07D3.7 220 LGGGREVWFGFHQSVRPSQWK}⑪1LN工DVSATAF 100亀
AG01 351 LGDGLESWRGFYQS工RPTQMGLSLN工DMSSTAF 60亀
SPCC736.11 173 LGGGVEAWKGFYQS工RPNQGFMSVNVD工SSSAF 57亀
N2 
400 LPCLQVGQEHKHTYLPLEVCNIVAGQR 
329 LPCLQVGQEQKHTYLPLEVCN工VAGQR 96% 
354 LPCLQVGQEQKHTYLPPEVCDIVPGQR 85亀




GERp95 733 N工PAGTTVDTK工THPTEFDFYLCSHAG工QGTSRPSHYHVLWDDNRFSSDELQILTYQLCHTYVRCTRSVS工PAPAYYAHLVAFRAR 93亀
T07D3.7 759 NIPPGTTVDVG工THPTEFDFFLCSHAG工QGTSRPSHYHVLWDDNDLTADELQQLTYQMCHTYVRCTRSVSIPAPAYYAHLVAFRAR 89亀 P、k
AG01 908 N工LPGTVVDSK工CHPTEFDFYLCSHAG工QGTSRPAHYHVLWDENNFTA以3LQSLTNNLCYTYARCTRSVSIVPPAYYAHLAAFRAR 75も
SPCC736.11 714 NPLPGT工工EKHVTHPYQYDFYL工SHPSLQGVSVPVHYTVLHDE工QMPPDQFQTLCYNLCYVYARATSAVSLVPPVYYAHLVSNLAR 48亀
RDE-1 896 NPSSGTTVDKL工VSKYKFDFFLASHHGVLGTSRPGHYTVMYDDKGMSQDEVYKMTYGLAFLSARCRKPISLPVPVHYAHLSCEKAK 45亀





の一次構造比較。二つの保存領域、 N領域と C領域はそれぞれ赤色と青色で示した。四角で固まれた数字がN領域と C領
域全体の相向性(%)。各領域の核と考えられる特に相向性の高い領域 (N1，N2， AGO 1 box)を濃色で示し、その下に相

















(Wilson et al.， 1996; Schmidt et al.， 1999)がスコアは低いながらヒットしてくる。しかし、明確な保存領
域 (NlやN2配列)は見出きれない事から、一つの祖先遺伝子が二つに分かれ、 N領域を必要とした AGOl
サブファミリーと必要としなかった PIWIサブファミリーに進化していったと予想される。また、 RDE-1、
















リー (赤線)と PIWIサプファミリー (青線)。
また、どちらにも属さないと考えられる
Orphans (黒線)も存在する。用いた遺伝























ると、生殖系列幹細胞 (Germlinestem cell， GSC)は、非対称分裂(自己再生分裂、 Self-renewaldivision) 
により新しい幹細胞と卵に分化する細胞の二種類の細胞を生む。新しい幹細胞は同様な分裂をして、卵へ分化
する細胞を次々と生み出していく (reviewedin Lin， 1998)。ショウジョウパエの piwi変異体の GSCはこ
の自己再生分裂が正常に行えず、生殖系列幹細胞は増えることなくそのまま卵へと分化してしまう(図 22A
p.31; Cox et al.，1998)。その結果、 piwi変異体では非常に少数の卵しか形成されない。線虫の piwi類似遺 .~ 
伝子の prg-l/2(piwi related gene)も、その遺伝子機能を押さえた時に、成熟卵の数が減少する表現型を示
す事が確かめられている (Coxet al.，1998)。また、線虫の TO.7D3.7遺伝子の場合、その遺伝子機能を押え
ると体全体のサイズが減少することから、生殖系列の細胞だけでなく体細胞の数も減少していると予想される
(Cikaluk et al.， 1999)。一方、植物においても幹細胞の自己再生分裂の異常が、シロイヌナズナの ZWILLE
変異体で報告されている。植物の場合、その体作りの方法は動物とは異なり、構造体のほとんど全てが成長点
と呼ばれる分裂組織から連続的に生み出される (reviewedin Christensen & Weigel， 1998; Doerner， 1999)。
成長点は分裂の盛んな未分化な細胞集団であり、未分化な細胞と分化する細胞を分ける非対称分裂が起きてい
る。ZWILLE変異体では茎頂の成長点が未分化な状態を保てず、分裂をしない細胞へと分化してしまう(図8B;
Moussian， 1998)。この ZWILLEの働きとして興味深いのは、 ZWILLEは成長点では発現しておらず、成長







gene quellingの異常 (cogoniet al.， 1997) 
葉や花弁の形成異常 (Bohme片etal.， 1998) 
PTGSの異常 (Fagardet al.， 2000) 
茎頂成長点、の自己再生分裂異常 (Moussianet al.， 1998; Lynn et al.， 1999) 
二重鎖 RNA干渉 (RNAinterference. RNAi)の異常 (Tabaraet al. 1999) 
生殖細胞の減少 (Coxet al. 1998) 
生殖細胞の減少と個体サイズの縮小 (Cikaluket al. 1999) 
生殖細胞の自己再生分裂の異常 (Coxet al. 1998 & 2000) 
osker遺伝子の翻訳異常 (Wilsonet al. 1996) 
stellate遺伝子の mRNAスプライシング異常 (Schmidtet al. 1999) 
elF2複合体の mRNAへの結合を促進する分子として同定 (Zouet al. 1998) 
小胞体やゴルジ体の表面分子として同定 (Cikaluket al. 1999) 





















(図 8A;Bohmert et a1.， 1998)。この表現型の原因は定かでないが、 AG01はZWILLEにアミノ酸配列が非




(reviewed in Benfey， 1999)。
もう一つは、 mRNAの転写後抑制にかかわる現象である。植物の PTGS(Post Transcriptional Gene 
Silencing)や、アカバンカピの Quellingと呼ばれる mRNAの分解を伴う翻訳抑制現象は、近年、線虫で最
初に確認された二重鎖RNA干渉 (RNAinterference， RNAi)と呼ばれる現象と同ーのメカニズムを介してい




l遺伝子であった (Tabaraet a1.， 1999)。同様にアカバンカビでは、 Quellingが働かなくなる変異体として
















(Moussian et al.， 1998)。野生型何人T.)の成長点は小さな細
胞が密集して盛り上がっているが、 ZWILLE変異体において
は、その様な細胞は存在せず、細胞も大きくなっている。 (C)
ラット・GERp95の細胞内局在 (Cikaluket al.， 1999)。抗
GERp95抗体による染色 (a，c)とゴルジ体マーカーによる染











た(図8C;Cikaluk et al.， 1999)。それとは逆に PIWIは核内への濃縮が確認されている (Coxet al.， 2000)。
この違いは二つのサブファミリーの機能的差を反映しているのかもしれない。また、ウサギの eIF2Cは、リ
ボソーム.eIF2複合体のmRNAへの結合を促進する分画に含まれる分子として近年クローニングされた (Roy
et al.， 1988; Zou et al.， 1998)。しかし、実際にクローニングされた eIF2C分子にその活性があるかどうか
は調べられておらず、未だ検討の余地を残している。ショウジョウパエの aubergine遺伝子が妊において


















5-1 . dAGO 1 mRNAの発現パターンと分子の細胞内局在
遺伝子の機能を調べる上で、その遺伝子が機能する場と時期を調べる事が重要と考え、まず mRNAinsitu 
hybridization染色によりdAGOlmRNAの発現パターンを検討した。初期日主には多量の母性由来 mRNA


































































えた。その検証の為、二つの保存領域をそれぞれ部分的に破壊した分子(ム N，ム C;図10)を、同様に DE-












(A)野生型の正常な麹。 (B)vg-GAIAによる DE-cad過剰発現がヲlき起こす麹の表現型。 (C)Armの共過剰発現による表
現型の回復。 (D-F)dAGOl全長分子及び改変分子の共過剰発現が示す相互作用。それぞれの図の左肩に共過剰発現させ




Decapentaplegic (Dpp)シグナル伝達系の細胞内シグナル伝達因子である Mad又は Dadを、dAG01と共
過剰発現させた時の影響を検討した。しかし、 MadとDadを単独で過剰発現させた時に生じる表現型は
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(D-I) dAGOl変異匪が示す歯状突起パターンの異常。 (D，D')野生型妊の正常な歯状突起パターンo (E，E') dAGOl変異
















































































末梢神経を中心に標識する抗体 (22C10)による染色。 (A，A')野生型の正常な末梢神経細胞体の分布パターン。 (B，B'，C，C')














ア細胞を特異的に標識する抗体(抗Repo抗体)による染色でその可能性を検討した。 GliaJcels missing (GCM) 
遺伝子を過剰発現させた神経系では、神経細胞がグリア細胞に発生運命転換し、その結果、神経細胞が減少し













































































ることが出来る(図 15E-J; Buescher & Chia， 1997)。まず各半体節に 1つの Repo& Prosポジテイブな細
胞(Lateralglioblast)が現れ、この細胞が2回の分裂を経て4つの Repo& Prosポジテイブ細胞になる(仮
にこれらの細胞をA細胞と呼ぶ、図 15F)。この細胞の分裂に伴って、さらに2つの Repo& Prosポジテイ
ブ細胞が現れ (B細胞、この2つの細胞の由来は良く分かっていない、図 15F)、最終的に各半体節に 6つの






























り合わない一直線な境界を形成し、その境界は第4麹脈 (L4)のすぐ前方に位置する(図 16A)。後部コンパー 'ヘ
トメントの細胞は、成虫原基の形成過程を通じて発現を続ける Engrailed(En)によって、そのアイデンテイ






されることが報告されている (Tabataet al.， 1995; Zecca et al.， 1995)。また、dAG01を強く発現している
と予想される成虫原基の過剰成長した領域には、成長因子Decapentaplegic(Dpp)の異所的な発現が観察さ
れた(図16H矢尻)0DppはEnにその発現を抑制され、また、成虫原基の成長(細胞増殖)に関わるモルフォ






GAL4系統 全長分子 dN分子 dC分子
vg-GAL4 麹後部の異常成長(図16) 麹後部WMの部分的欠失 no phenotype 
ptc-GAL4 ACV形成異常(図 17B) ACV形成異常(図17C) ACV形成異常(図17D)
en-GAL4 趨脈形成異常(図18A) 麹のサイズの減少(図18B) わずかな麹脈形成異常(図18C)
dlトGAL4 肢の節形成異常〈図18E) 肢の節形成異常(図18F) no phenotype 












覚毛が観察されることがある (B)o (C-F)三令幼虫期の麹成虫原基の抗体染色。 Engrailed(赤)、dAGOl(緑)0 (C)野生
型の麹成虫原基における正常な En分子の分布。 (D)Aの様な麹を形成すると予想される成虫原基。dAGOlの発現の強
い細胞で、 Enの発現量の低下が観察される (E，F矢尻)0(G，H) dpp-lacZ系統を用いた Dppの発現パターンの観察。 (G)
野生型、 (H)Aの様な麹を形成すると予想される成虫原基。 D，Eにおいて Enの発現量が低下していると予想される位置















(A，A')野生型の正常な麹の全体像と ACV(Anterior Cross Vein)付近の拡大図。 (B-D) ptc-GAL4により第3麹脈(L3)
と第4麹脈 (IA)の間でdAGOl全長分子及び改変分子を過剰発現させた時の表現型。発現させた分子により程度は異な



















































































いない PBSで抽出するとdAG01は可溶分画に存在するが(図 19)、この時 DE-cadは不溶化してしまう。
この結果から、dAG01はPBS中で界面活性剤感受性な状態、おそらくは膜小胞に付随して可溶化している
と予想された。他グループの結果からも、dAG01類似分子の GERp95は細胞内小胞表面に付随したプロテ






































と予想された。しかし、 d生GOlが非特異的に RNAビーズに結合している可能性も否定できないo CL生GOl























(B) sN分子と sC分子の悶¥fA結合能の検証。各分子を発現するトランスジェニックフライの抽出液と RNA結合ピー
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はないだろう 。線虫の rdθ-1遺伝子は RNAi現象の主要因子であり、 RNA分解メカニズムに関わっている











































Yeast τ、ro-hybrid法に用いるベクターや菌体には、 CLONTECH社の MATCHMAKERTwo-Hybrid 
System 3 kitを用いた。 このシステムの利点は、 AHI09菌体を用いることで、 4つのポジテイブ選択マー































































，~ 剰発現系統、 Sca-dAG01や Vg-dAG01との遺伝的相互作用を検討した。その結果、候補の Df系統のほ
r"'¥ 
とんどは、その Dfヘテロバックグラウンドにおいて、dAG01過剰発現による表現型に変化を起こさなかっ
た(表3)。唯一、 #6，1-2-10クローンの遺伝子 RpS3(リボソーム構成因子)の優性変異 M(3)95Aのみが表
現型を昂進したが、このクローンはフレームがずれており、非特異的な相互作用と考えられた(表3)。
現在の所、 Nurf-38や eIF-2Bgamma subunit (CG8190)を有力候補と考えるが、候補クローンについ
て、これ以上の解析は進んで、いない。
表3・Two-hybridスクリーニングにより得られた候補遺伝子
#2 bait screen result 
clone No. フレーム 遺伝子 ホモロジー ベクタ一入換え 遺伝的相互作用
#1，4，53 。 elbow B zing finger， transcription factor n.d. n.d. 
#8 。 CG9083 no homology n.d. 
#28 。 Hrb27C RNA binding protein n.d. n.d. 
#14，16，18 。 CG78294 cuticle protein ? n.d. n.d. 
#6 bait screen result 
1-2-10 X(+2) Rp53 Ribosomal protein S3 × enhance 
3-1-43 。 Nurf-38 Nucleosome remodeling factor 。
3-1-45 X(+2) Rρ53 iso-clone of 1 -2-10 × enhance 
3-2-4 X(+2) trithorax Zinc-fingerr， transcription factor n.d. n.d. 
3-2-27 ? CG8863 DNAJ homolog n.d. 
3-2-31 。 CG8790 eIF-2B gamma subunit n.d n.d. 
3-2-33 ? no predicted gene， in4th × n.d. 
3-3-16 X(+2) Bigbrain transmembrane channel like n.d. n.d. 
3-3-30 。 CG9765 porphobilinogen deaminase like n.d. 
3-3-37 X(+3) CG6478 no homology n.d. n.d. 
3-3-38 。 CG9477 Flavin reductase like × 





























変異系統は BloomingtonDrosophila Stock Centerより取り寄せた。dAGOl変異としてP因子挿入変異
1(2)k08121を用いた。dAGOl変異を相補しない染色体欠失系統 (Deficiency)として、 Df(2R)CXlと
Df(2R)50C-45、Df(2R)50C-I02(Bloomington Drosophi1a Stock Center)を用し=た。過剰発現に用しE
た系統は以下の通り 。vg-GAL4-1407(Morimura et a1.， 1996)、sca-GAL4(Klaes et a1.， 1994)、
~ ptc-GAL4 (Hinz et a1.， 1994)、HS-GAL4(N421、基生研)、 UAS-PtcB1 CJohnson et a1， 1995)、





イマーを用いた PCR反応には、 SequiTherm1ρng-Read Cycle Sequencing Kit-Lc (EPICENTRE 
TECHNOLOGIES社)と DNATHERMAL CYCLER 480 (PERKIN ELMER社)を用いた。p因子挿入点
付近のゲノム DNA(4.8 kb)を制限酵素によりいくつかの断片に切断し、 pBSSK(-)にサブクローニング
した。そのクローンを鋳型として、 T3または T7プライマーを用いて PCR反応を行い、塩基配列を決定
した。 dAGOl遺伝子の全長 cDNAを含むと予想されたクローン pBSLD09501は制限酵素によりいくつ





合は検索プログラムに b1astnを用いて、 BDGPのESTデータベースまたは GenBankのデータベースを
検索した。アミノ酸配列の場合は FASTAや blastp、tb1astnを用いて、 SwissProtやnr-aaなどのデー
タベースを検索した。ホモロジープロットには DNASIS(HITACHI社)に含まれるプログラムを使用した。





各系統の成虫 5匹分のゲノム DNAを各制限酵素で A晩切断した。 0.7%アガロースゲルで、泳動、般処理
(10分間)、アルカリ処理(1時間)、中和(l時間)を行った後、ナイロン膜 (Hybonc!-N+，Amcrsham社)に
ブロッテイングし、 uv架橋により DNAを膜に共有結合させた。プロープには Dig標識した DNA又は
RNAプロープを用いた。 RNAフロープは、 pBSSK(-)にサブクローニングしたゲノム DNA断片または
cDNA断片を鋳型として、 T3または T7RNA polymeraseにより作製したのハイブリダイゼーションは
50%ホルムアミド、 5XSSC、42"Cで12時間以上行った。 0.5XSSC， O.l%SDS (650C)で1時間洗浄後、ア
ルカリフォスファターゼを結合した抗 Dig抗体で1時間標識した。シグナルの検出にはアルカリフォスファ
ターゼの発色基質である NBT+ X -phosphate (Boehringer Mannheim社)または発光基質である BCIP
(Boehringer Mannheim社)を用いた。
材料と方法-5. mRNA in situ hybridizaion染色
mRNA in situ hybridizaion染色の方法は、妊の場合は DrosophilamelanogastelてPracticalU ses in /'"ヘ
Cell and Molecular Biology， p.575 (Lehmann & Tautz， 1994)記載の方法に従い、成虫原基の場合は立井
博士の方法(私信)に従った。プロープは pBSSK(-)にサブクローニングした各ゲノム DNA断片または
LD0950 1 BanII 断片サブクローンを鋳型として、 T3および T7RNA polymerase (Boehringer 
Mannheim社)を用いて作製した。 sf及び成虫原基の固定は4%パラホルムアルデヒド、 PBSpH7.2で、行っ
た。プロテアーゼK処理は、匹の場合は10μg/mlで3分間、成虫原基の場合は1~5μg/ml で 3 分間行っ
た。ハイプリダイゼーションは50"Cで8時間以上行った。シグナルの検出にはアルカリフォスファターゼ
を結合させた抗 Dig抗体 (BoehringerMannheim社)を用いた。染色した匹及び成虫原基は、脱水して
Entellan Neu (Merck社)でマウントするか、 70%グリセロールでマウントした。
材料と方法-6.抗体の作製






. pUAST dAGO-full. . . pBS LD09501をNotIと XhoIで切断し、その断片を pUASTベクターの
NotI部位と XhoI部位の間に挿入した (pUASTdAGO-ful)。








断後、ベクター側断片をそのままセルフライゲーションすれば良い。)0 pBS c1AGO-~ Nを NotIと
Xholで切断し、その断片を pUASTベクターの NotI部位と XhoI部位の問に挿入した (pUASTdAGO
ムーN)。
. pUASTcL生GO-ムM. . . pBS LD0950 1をSalIで切断し、ベクター側断片をセルフライゲーション
した (pBSc1AGO-ムM)0 pBS c1AGO-~ Mを NotIと XhoIで切断し、その断片を pUASTベクターの
NotI部位と XhoI部位の聞に挿入した (pUASTc1AGOームM)。
. pUAST c1AGOームC. . . pBS c1AGOームCをNcoIで切断し、ベクター側断片をセルフライゲーショ
ンした (pBSdAGOームC)opBS LD09501を NotIと XhoIで切断し、その断片を pUASTベクターの
NotI部位と XhoI部位の聞に挿入した (pUASTdAGO-ムC)。
材料と方法-8. dAGOlとGFPの融合タンパクの発現ベクターの作製
/ヘ dAGOlと GFPの cDNAを連結するために、dAGOlのカルボキシル末端のアラニンのすぐ後に
1""'. 
BamHI酵素切断部位を導入する PCRを行った。dAGOlの翻訳領域全長を含むクローン pBSLD09501 
を鋳型として、下記のプライマーを用いて pfupolymeraseにより増幅した。その増幅断片を EcoRIと
XhoIで切断し、 pBSI SK(-)の EcoRI部位と XhoI部位の聞に挿入しクローニングした。これらのクロー
ンを複数選んで、塩基配列を決定し、間違いのないクローン (pBSPCR#4)を選んだ。次に BamHIで切断し、
その断片をpGFPS65Aベクターの BamHI部位に挿入し、正しい向きで挿入されたクローン (pBS
PCR#4+GFP)を選んだ。 pBSPCR#4+GFPをAatIと XhoIで切断し、その断片を pBSLD09501のAatI
部位と XhoI部位の間に挿入した (pBSdAGOl +GFP)o pBS dAGOl +GFPを NotIとXhoIで切断し、
dAGOl+GFPの全長を含む断片を pUASTベクターの NotI部位と XhoI部位の聞に挿入した (pUAST
dAGOl+GFP)。同様な方法で pUASTdAGOlムN+GFPも作製した。 またdAGOlのC末の約200アミ
ノ酸と GFPの融合タンパクを発現させるため、 pBSPCR#4+GFPをNotIと XhoIで切断し、その断片を







5・GAATCC ATC GAT AGC AGC ATG GTG CGC GA2506 
EcoRI BanIII 










Entellan Neu (Merck社)で封入し、ノマルスキー顕微鏡 (Zeiss社)を用いて写真を撮った。
用いた l次抗体は以下の通りである。
rat anti-DE-cadherin DCAD2 (mono， Oda et al.， 1994) 1:20-50 
rat anti-D α一cateninDCAT1 (mono， Oda et al.， 1993) 1:20 
mouse anti-Armadillo 7 A1 (mono， Peifer et al.， 1993) 1 :20 -50 
mouse anti-Cut (mono， Blochlinger) 1 :20 
rat anti-Wingless (poly， R. Nusse) 1 :200 
rabbit anti-Vestigial (poly， Williams et al.， 1991) 1:200 
rabbit anti-HRP (poly， Cappel社)1 :200 
rabbit anti-Beta-galactosidase (poly， Cappel社)1:300-500 
mouse anti-Engrailed， 4D9 (mono， Patel et al.， 1989) 1: 10 
rabbit anti-Repo (poly， Halter et al.， 1995) 1:100 
mouse mab 22C 1 0 (mono， Fujita et al.， 1982) 1: 100 
mouse mab BP102 (mono， Seeger et al.， 1993) 1:100 
rat anti-Even skipped (poly， Kosman et al.， 1998) 1 :200 
mouse anti-Prospero， MR1A (mono， Spana & Doe， 1995) 1:10 




PBTで洗浄後、 0.2%X -gal (nacalai社)， Fe/NaP Bufferで発色した。発色は37'Cで1時間~一晩行った。
. TUNEL 1去による細胞死の検出・. . TUNEL法は木村博士の方法(私信)に従った。脹はブリーチで
卵殻膜を除去後、悶定液に4%ホルムアルデヒド、 PBSを使用して15分間ヘプタンを用いた界面固定。固
定後、ヘプタンとメタノールによりピテリン膜を除き、 PBST(0.1% Triton X-100， PBS)でメタノールを
置換。数回の洗浄後、 TdT緩衝液+0.1%Triton X-100に置換し、 10分間振漫。TdT反応液に置換し、 37
℃で3時間以上反応。反応後、 PBSTで途中何度か液交換をして1時間洗浄。標識された核酸の検出には







生殖系列モザイク法による dAGOl変異妊の作出には FLP-DFStchnique (Chou & Perrimon， 1996)を
用いた。この方法は、優性雌不妊変異 (DFS)を用いて、効率良く生殖系列変異クローンを作出する方法で
ある。交配スキームは以下の通り 。
ywFUつ/Y; FRTG13 ovd) / LyO [〆]♂♂ X ♀♀ yw; FRTG13 1(2)k08121 /じγo[yつ
この交配により生まれてきた幼虫にヒートショックを与え、雌の生殖系列の細胞で組み替えを誘導する。
羽化した成虫から y の雌を選ぶ。 yw FLP / y w; FRTG13 ovd) / FRTG13 1ωk08121 この雌が
生む卵が生殖系列 dAGOl変異クローン。
この雌に Df系統の雄、 yvV / Y ; Df(2R)50C-45 [〆J/ CyenJ を交配し、〆または IacZの発現の有無
でホモとヘテロを見分け、 dAGOl変異膝を選ぶ。hs-dAG01トランスジーンによるレスキュー実験の場





目玉のクチクラパターン観察用のプレパラートの作製は、 Drosophilaa practical approach p.215 (IRL 
press)に記載の方法に従った。アップルプレート上から回収した妊はブリーチで卵殻膜を除き、良く洗浄
した後、グリセリン:酢酸 (1:4)固定液中で65'C、 1時間固定。固定後、 17商のホイヤー封入液でスライド
グラスに封入。 60'C中に一晩放置して透明化。観察には微分干渉顕微鏡(AxioPhoto，Zeiss社)を使用し
た。
材料と方法-13・PolyU & A pull down assay 
Polynucleotide結合ビーズは Poly(U)or (A) Sepharose4B beads (Amersham社)を用い、コントロー
ルには Sepharose4Bbeads CAmersham社)を用いた。ハエ成虫を10uI/1flyの PBS中ですり潰し、 3回
遠心をした上清を抽出液とした。抽出液を各ビーズに加え、 25'Cで60分インキュベーション。十分量の
Cold PBSでビーズを3回洗い、量に応じたサンプルバッファーを加え、 650Cで 15分。遠心して
SDS-PAGEを行った。也生G01分子または出生G01+GFP融合分子の検出には、 anti-φ生G01#7






基本的な方法は MATCflMAKERSystem 3 (CLONTECH社)のマニュアルに従った。 しかし、通常の
方法では疑陽性が非常に多く出現するため、 Falseを除くことに重点を置いた方法を考えた(下記)0 Bait 
ベクターには pGBKT7、AD(Activation DOlnain，転写活性部位)融合ベクターには pGAD424又は
pGADT7を用いた。インサートは PCR法により制限酵素切断部位を導入し、 EcoRIとXhoIにより各ベ
クターへ挿入した。酵母のトランスフォーメーションとコンビーテントセルの作製には frozen-EZ Yeast 
Transformation Kit (ZYMO RESEARCH社)を使用。酵母からのプラスミド抽出には Zymoprep，Yeast 












7， 2 ~3 日後、白金楊枝により印S-ADE- 選択培地に再 plating 。
8，生えて来なかったクローンを選択。確認作業にまわす。








5'τG GAC cm:: CAGτGI' GIG G<了rG<了rσIGGGA AAA G了rGJlA GJlA AAT 'Iモr:.A'IT T了r'Ia 56 
ATA J;.τGαまうほX GIG AAA AGごTAACAA AAT GIG ATA AGごAAAAGG C'IG AAAτ'CA 110 
AAA ACA AAA AAA AAA ACA AA TAA 'ITA GI'A GJlA AAC CAA AAG CAA AGG CAA CAA 164 
CAA ATA CAA CAA CAA CAA AGA AAC AAA CAAτ'CA ATT ACA TIT TAC ACC AAA ACA 218 
CGA AAA OCA AAC AI亡。 GXCAA CAT TIT 'ITA CAT TAA TTA TIT TrC 'ITA AAC CAA 272 
AAC CTA ACr TAG'Ia AAA AAC J;.τG TAT CCA GIT GGA CAA CAGτ'CA CAG 'Iモロ ACC326 
M Y P V G Q Q S Q W T 
αコC'Iてロ αヨご AC'I、 CG<ユ αプrCAG A!句、 αつcτ'CI' CAG CX:X; CAG AIげ AG<ご TrC GAC A!α:; 380 
P S P T R P Q S P S Q A Q T S F D T 
CIC ACAτ'CA CCA CCA G<ヌユ α弐ごc::t:rTCロτfficm:: AAT CCC A!αコocccm:: AIαごAGご434
L T S P P A P G S S V N P T A V T S 
CCA AGI' G<ごC CAG AAT GIG Gヨコぼプroor GGA Cr:A ACrσIGG<ヌごは]I'GCA OCA OCA 488 
P S A Q N V A A G G A T V A G A A A 
AC'I、 occocc CAG GIG G<ごC 'K.'C occ TIG oor GCC ACC A!αごc::t:rAG<ご GIGA!αュα:A542 
T A A Q V A S A L G A T T G S V T P 
ほごAA'IT Gヌご ACCG<ごAA!α3α-:AG弐ご Aα:;CAGα:X; GAT J;.τロcαコcm::TIT Aα3τGI' 596 
A 1 A T A T P A T Q P D M P V F T C 
αコAα3Aα立つ cα:;AAT CIC GGA CGA GAG oorα立ご αヌ:;A'IT GIG C'IG CG<ごぼ弐つ AAT650 
P R R P N L G R E G R P工 V L R A N 
CAC TIC CAG GIG ACA J;.τGCα3αヨrcn: TAT GIG CAT CAC TAT GAC J;.τC AAT ATA 704 
H F Q V T M P R G Y V H H Y D工 N 工
CAGCα:; GAC AAGτGI'αごGα3AAAG GIG AACα]I' GAG A'IT J;.τC GAG ACT J;.τG GTG 758 
Q P D K C P R K V N R E工工 E T M V 
CATG弐ご TATAG<ご AAGJ;.τ'cTTC GGA GIG CIC AAGα:X; GTG TrC GAT oorαまう AAC812 
H A Y S K工 F G V L K P V F D G R N 
AAT C'IG TAT ACCαまう GATαコごC'IGαヌゴ A'ITroごAACGAGαヨrCTA GAG C'IG GAG 866 
N L Y T R D P L P工 G N E R L E L E 
GIT ACT CTAαつcroごGAGG立つ AAAGAT CGA J;.τC TIT CG<ご GIGA!α:;J;.τ'c AAG 'I巴氾 920
V T L P G E G K D R工 F R V T 工 K W 
CAGGプrCAG cm:: 'Iてx;CIC TTC AAT TIG GAG GJlA G<プrCIC GJlA cn: CG<ご A仁G <X氾 974
Q A Q V S L F N L E E A L E G R T R 
CAG ATAαごC TAT GAT occ A'IT TIG G弐;CIC GAT GIG cm:: J;.τロα;CCAT C'IGαヌご 1028
Q 工 P Y D A 工 L A L D V V M R H L P 
Aほっ Aτ'Gtffi TAC AIα3αコAGIG GGAα]I' AGごTrCTrC A!σr 'Iてた αヌ:;GAG oor TAC 1082 
S M T Y T P V G R S F F S S P E G Y 
TAC CATα:c C'IGぼ:TI'oor GGAαr GAG GIT 'I(お TICoor TI'C CAT CAG A!ほっ σrA1136 
Y H P L G G G R E V W F G F H Q S V 
AOOα弐~ 'Iffi CAG 'I(氾 AAGJ;.τ，(}J;;.τ'GCIC AAT J;.τ'C GAT cm:: 'Iffi G弐ご AαコGプrTI'C 1190 
R P S Q W K M M L N工 D V S A T A F 
TAC AAG GプrCAA CCA cm:: J;.τTG且C TI'C J;.τ'G'I(む GAGGTG C'IG GAC A'IT CG<ご GAC1244 
Y K A Q P V 工 D F M C E V L D工 R D 
Aτ'C AAC GAG CAG aごAAACにX;CIC A!仁た GAT'Iて氾 CAGα立つG'ICAAG TIC ACG AAG 1298 
1 N E Q R K P L T D S Q R V K F T K 
GAGJ;.τC AAG oor TIG AAG J;.τ'C GAG J;.τC ACC CA!C TCr:. cn: CAG J;.τG CGrαヨご AAG1352 
E 工 K G L K 工 E 工 T H C G Q M R R K 
TATα]I' GTG 'Iモ~ AAC GIC ACTαまう αXαヌごぼ了rCAG J;.τ'G CAAτ'CA TIC CCA C'I'G 1406 
Y R V C N V T R R P A Q M Q S F P L 
CAG C'IG GAG AAC G豆~ CAG A!αごGI'A GAG 'Iモr:.AIαごGIGG<ヌコ AAGTAC TTC C'IG GAC 1460 
Q L E N G Q T V E C T V A K Y F L D 
AAG TACαまう Aτ'GAAA TIGαx:. TACα弐:;CAC TIGα立つTCr:.C'I'G CAG GIT c:t:r CAA 1514 
K Y R M K L R Y P H L P C L Q V G Q 
GAG CAC AAG CAC ACT TAC C'I'GαプrCTA GAG GIG TCr:. AAC A'IT GTG G弐:GGA CAG 1568 
E H K H T Y L P L E V C N工 V A G Q 
α}G TGごA'ITAAA AAG C'I'G A!αごGATJ;.τ'GCAG AIα:; 'Iて氾 AC巴 AτGJ;.τ'cAAG G.ヌコ ACA1622 
R C 1 K K L T D M Q T S T M 1 K A T 
G了rCGI'τ'CAGプrαヱ;GAT CGr GAG CGr GAG ATT AAC AAC TIG GI'A AAGα立つ GごC 1676 










GAC TTC AA.C AA.C GAT 'IC氾 TATGIG CAA GAG TTT GGC CrG ACC T;.τ℃ τてたAA.Tτ'CG 1730 
D F N N D S Y V Q E F G L T 1 S N S 
Aτ'GT;.τ'G GAG GI'AαユAGGA CGごGrCTTG CCTα了rCCC AA.G CTT CAG TAT m; GGA 1784 
M M E V R G R V L P P P K L Q Y G G 
CGrσTGτ'CTA!αコαrcrc ACC roごCAGCAG CfG TTCαヌ3αごACAG AA.C AA.G GIG 1838 
R V S T G L T G Q Q L F P P Q N K V 
AG.ごTI'GG.ヨご'Iてx;αコCAA.C CAG mr GrAτモお GATT;.τロ α3A.G.3C AA.G CAG TTC TTC 1892 
S L A S P N Q G V W D M R G K Q F F 
ACT G.3C GrC GAG ATC CG<ご ATC'I∞ GCC ATCぽコcτGI'T了rG.ごCCCA CAGαヨご ACG1946 
T G V E工 R 工 W A 工 A C F A P Q R T 
GIGαまご GAGGAT G.ヌ:;CrG CGr AA.T TTC ACC CAG CAG CrG CAG AA.G T;.τ℃ τCA AA.C 2000 
V R E D A L R N F T Q Q L Q K 1 S N 
GAT Cf:A ro.ご AτGαコGATA ATT 0:ユACAGα:x; ru: TTCτGI' AA.G TAC G.弐ご ACCm; 2054 
D A G M P工工 G Q P C F C K Y A T G 
α:X; GAT CAA. G'I'G GAA CCC 1'-¥τ'G TTC CGr TAC CfG AA.G T;.τC ACC TTC CαごG.3CCIG 2108 
P D Q V E P M F R Y L K工 T F P G L 
CAA. crc GrC G'I'G G了rGIG CrGαコC GGC AA.G TCrαごAGrA TAC GC.弐つ GAGGIG AA.G 2162 
Q L V V V V L P G K T P V Y A E V K 
CGr GTA ar GAC ~αごGrT CrG mr 1'-¥τG GC<コ AαごCAGτロrGIG CAG GC.弐: AA.G AA.C 2216 
R V G D T V L G M A T Q C V Q A K N 
G'I'G AA.C AA.G ACA 'ICロ CCACAG Aα:; crcτ'CT AA.T CrGτGI' CTG AA.G T;.τC AA.C GrC 2270 
V N K T S P Q T L S N L C L K 1 N V 
AA.G TI'G G.3C G<まう Aτ'cAA.TτCA ATT CTG GrCαコcτ'ccATTαx;α三AAA.G GrC TTC 2324 
K L G G工 N S 工 L V P S 工 R P K V F 
AA.T GAGα:X; GrC T;.τ'c TTT TTG arα弐ご GATGIG ACA CACαコACCA GC.プI、αrGAC 2378 
N E P V 1 F L G A D V T H P P A G D 
ATI:. AA.G AAAαコA'IてX;ATT G.弐:G.ヌコGrCGIG G.3C 'ICた AτGGAT G.弐:CATαコAτ℃巴 2432
N K K P S工 A A V V G S M D A H P S 
c(氾 TATG.弐:G弐: ACC GrT CGごGrA CAG CAG CAC CGA CN3 GAG T;.τ'CT;.τ'c CAG GAG 2486 
R Y A A T V R V Q Q H R Q E 1 1 Q E 
CTG ~αご AO:ご Aτ'G G'I'Gαまご GAGCTG TTG T;.τ'C1'-¥τ'G TTC TA<ごAA.G 'IてX; ~α:; G.3C G.3C 2540 
L S S M V R E L L工 M F Y K S T G G 
T.A<:AA.Gα弐ご CACαr1'-¥τCATA crc TATα]1' GAC G<ユAGrC 'I'CC GAG GGA CAA. TTC 2594 
Y K P H R工工 L Y R D G V S E G Q F 
αコACAT GTC CrG CAA. CAC GAA TTG ~αご GCC ATTαXごGAGG<コC TGC ATT AA.G CTA 2648 
P H V L Q H E L T A工 R E A C 1 K L 
GAGα-:A. GAG TATαヌユ α:x;αrT;.τ'cACA TTC ATT GIG G'I'G CAG AA.G CO:ご CATCAC 2702 
E P E Y R P G工 T F 工 V V Q K R H H 
ACT CGA crc TTC ru: Gヨ:;GAG AA.G AA.G GAG CAG AGコGまご AAAτ'CG0:まごAA.TATT 2756 
T R L F C A E K K E Q S G K S G N工
α弐: 0:コAroごACCAαごσrcGAT GTG GGC T;.τC A<-:A. CAT CαごACCGAA TTT GAT TTC 2810 
P A G T T V D V G工 T H P T E F D F 
TAT CTA ru: AGコCATCAG G.3C t:τ'C CAG ro.ご ACCAGT CO:ご αごCτ'CGCAC TAC CAC 2864 
Y L C S H Q G 工 Q G T S R P S H Y H 
GrT CrG 'KおGA<ご GACAA.T CAC T了rGAC 'IC氾 GACGAG CrG CAG ru: CI亡 ACGTAT 2918 
V L W D D N H F D S D E L Q C L T Y 
CAG CTA ru: CAT Aα3 TAC GIGαまう TGCAαコα3A'Iてた GTCAGr ATA Cα30:ごGCCA 2972 
Q L C H T Y V R C T R S V S工 P A P 
m ごT.A<:TAC m ごCATTTA GTG 0:弐つ TTCα]1'ぼヌご AGATAT CAT CrG GIG GAG AA.G 3026 
A Y Y A H L V A F R A R Y H L V E K 
GAG CAC GAT 'I(x; G立つ GAGmr可'IC氾 CACCN3 AGごGGC'KετCA GAG GAT CGr ACC 3080 
E H D S G E G S H Q S G C S E D R T 
αコAmr0:弐ご AτGG<ヌご AG<3G<ヌご AτCAcr GIG CAC G<ヌ:;GAT AαコAA.GAA.G GrC T;.τG 3134 
P G A M A R A工 T V H A D T K K V M 
T.A<: TTT 0:ヌコ TAA.AAAσrA 'Iてお αヌコ crcCαコAA.TACC AA.C AαコAAAAA.G CTA AA.G 3188 
Y F A 安
AA.T A<-:A. AAAτCA GrT 'IてX;AA.T TTC GAT TCG AA.T AA.G CAA. crc CCC ACT 'Iてた TTC 3242 
CCT CAA. ti.τ'C AGA AA.G CO::; AAA G弐;GAT GAA AGごCAA.Cf:A TAG AA.G TTT AGA ATT 3296 
AA<3 TTAα]1' TTT Aα:; TTG AGA GAGαヨコぼ豆¥'Kお GIGGAA AAA CCA T;.τ'C .A(3A. ATA 3350 
α豆¥AGAτ'CT IDごAτ'GCAT TAG T了rα]1' ~αコ α]1' A<-:A. TAT ATA GTA AG.ご AGAGrA 3404 
AτG AAA ti.τC CCA CAA. ACA CCA 'Iてた ACACACτCA crc T;.τC CAC ACA CAC ACA AA.T 3458 
CAG ATA G弐ご ACACAGτ'GAGAA ti.τG ATA Acr AA.Tα3A.T;.τGτCA GGC ACA AGT TTG 3512 
CGA AA.T CAA. AGA AA.T GIG AGA ATT crc AAA AA.C AA.Gα]1' TG.ご AAACAA. ATT GAA 3566 







1 MYPVGQQSQW TPSPTRPQSP SQAQTSFDTL TSPPAPGSSV NPTAVTSPSA 
51 QNVAAGGATV AGAAATAAQV ASALGATTGS VTPA工ATATPATQPDMPVFT 
101 CPRRPNLGRE GRPIVLRANH FQVTMPRGYV HHYD工NIQPDKCPRKVNRE工
116(L七oP)~N(l16-461)
151 工ETMVHAYSK工FGVLKPVFDGRNNLYTRDP LP工GNERLELEVTLPGEGKD 
201 RIFRVT工KWQAQVSLFNLEE ALEGRTRQIP YDAILALDVV MRHLPSMTYT 
N region(230-495) 
251 PVGRSFFSSP EGYYHPLGGG REVWFGFHQS VRPSQW~ι NIDVSATAFY 
N1(267-299) 
301 互主♀PV工DFMCEVLD工RD工NEQRKPLTDSQR VKFTKE工KGLK工E工THCGQM
351 RRKYRVCNVT RRPAQMQSFP LQLENGQTVE ~~YMくYFLDK YRMKLRYPHL 
401 PCLQVGQEHK HTYLPLEVCN IVAGQRC工KKLTDMQTSTM工 KATARSAPDR
N2(400-426) 437(S)~M(437-740) 
451 ERE工NNLVKRADFNNDSYVQ EFGLT工SNSMMEVRGRVLPP PKLQYGGRVS 
461 (A) ~N 
501 TGLTGQQLFP PQNKVSLASP NQGVWDMRGK QFFTGVE工R工 WA工ACFAPQR
551 TVREDALRNF TQQLQK工SNDAGMPIIGQPC FCKYATGPDQ VEPMFRYLK工
601 TFPGLQLVVV VLPGKTPVYA EVKRVGDTVL GMATQCVQAK NVNKTSPQTL 
C region(607-905) 
651 SNLCLK工NVKLGG工NS工LVPS工RPKVFNEPV工FLGADVTHPPAGDNKKPS 
701 工AAVVGSMDAHPSRYAATVR VQQHRQE工 Q ELSSMVRELL 工MFYKSTGGY
709(D)企C(709-933) 740(L)~M 
751 KPHR工 LYRDGVSEGQFPHV LQHELTA工REAC工KLEPEYRPG工TF工VVQK
801 RHHTRLFCAE KKEQSGKSGN IPAGTTVDVG ITHPTEFDFY LCSHQGIQGT 
AG01 box(817-905) 
851 SRPSHYHVLW DDNHFDSDEL QCLTYQLCHT YVRCTRSVSI PAPAYYAHLV 
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ここまでの実験から shgl変-異体の表現耳~!は細胞接着の異常だけで説明でき、 Wgシグナルとは l頁銭関係は
なさそうであると考えた口しかし、 WM付近での DE-cadの発現パターンに関しては、 WM細胞で発現する
Wgシグナルによって誘導されている可能性がある。また、ゼノパスを月]しミた実験から、カドヘリンの過剰
発現は細胞質内のグーカテニンの量を減少させることによりWntシグナルを抑制できることが報告されてい















































































ノックアウトマウスの解析から報告されている (Shimamuraet al， 1994)。マウスの匪期の脳において、





































vestigiaJはWg分子の濃度に依存して発現量が変化することが知られている (Zeccaet a1.， 1996; Neumann 
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図2-1.shgPホモ接合体の麹の表現型
野生型 (A) とs均Pホモ接合体 (B)の成虫の姐。 shgホモ接合体は麹前部の縁 (AWM)が欠け
る表現型を示す (B矢印)。欠ける領域は麹脈LlとL2の交点 (B矢尻)よりも前部に限られる。


















In situ hybridizationによる mRNAの分布 (A) とX-gal染色によるshgPヘテロ個体の
LacZ遺伝子の発現パターン (8)、抗DE-カドヘリン抗体染色 (C)の比較。 WMの両























野生型に対する (B)抗DE-カドヘリン抗体染色(赤)と (C)抗Delta抗体染色(緑) 0 (A) 
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(A， B，C) s厄p/ +、 (D， E， F)wg" s均P/ wg制限温度下12時間、 (G， H.1) wg" shg / wg"制















sca-gal4 X UAS-DE 
A 




(A.8) sca-GAL4と (C.O) vg-GAL4を用いて、 (A. C) DE-カドヘリンのみ、または (8.0)
DE-カドヘリンとArmを同時に過剰発現した時の麹の表現型。 sca-GAL4でDE-カドヘリンのみを
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(B.D)抗DE.カドヘリン抗体染色、 (C. F)抗Vg抗体染色。 (A，D)はそれぞれBとC、DとF
の重ね合わせ。 DE.カドヘリン(赤)、 Vg(緑)。異なる二つの姐成虫原基を示す (A.B，CとD，
E. F) 0 DE.カドヘリン喪失細胞は、抗DE.カドヘリン抗体染色で細胞境界が染色きれない細胞
群として、周囲の正常細胞と区別できる (B.E矢印 a-e)。これらのDE.カドヘリン喪失クロー
ンのうち、 WM近傍のクローンではVgの発現レベルが増加していることが分かる (C矢印 a，D 
矢IO.nc.d) 0 WMから離れたところに生じたクローンでは、 Vyj.乃発現レベルに変化はみられなかっ
た (C矢印 b.D矢印 e)。
図2-19.DE-カドヘリン喪失細胞のMycマーカーによる検出
(B)抗Myc抗体染色、 (C)抗Vg抗体染色。 (A)はBとCの重ね合わせ。 DE.カドヘリン喪失細
胞は、抗Myc抗体染色で染色きれない細胞群として周囲の正常細胞と区別できる (B矢印 a.b)。
原理は方法2・4.9を参照。この方法でも図2.18と同様に、 WM近傍のDE.カドヘリン喪失細胞で








































る (2-3-2. ) 0 
モデル3・庇ー カドヘリンの直接的な発現誘導と、間接
的な発現誘導が同時に平行して起きている.
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第二掌・図
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図2-23.カドヘリンを介したWgシグナル伝達の
ネガティブフィードパック・モデル
Wlngless 
Armadlllo 
DE-cadherln 
ぷ1
• .・.、-
*2 
ーーー惨
、
. 
*1) Dιカドヘリン分子の増加は、 Wgシグナル
によるArmの細胞質プールの増加を抑える。
*2) WgシグナルによるDE-カドヘリンの発現誘導
は直接的と間接的が考えられる(図2-22)。
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